
COVID-19 :
Atteintes cardiaques et emballement 
inflammatoire
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Etat de l’épidémie
• Le 07/09/21 
• 221 Millions d’individus atteints; 4,6 Millions de décès
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Clinique
• 80% symptomatologie modérée
• 15% symptomatologie sévère
• 5% critique

Akhmerof and Marban, Circulation Res., 2020 
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Physiopathologie

• ACE 2 : Angiotensin-
Converting Enzyme 2

• Rôle physiologique :
régulation homéostasie
cœur, rein et de la pression
artérielle

• Point d’entrée cellulaire des
coronavirus (SARS Cov-1 et
2) Présent dans de
nombreux tissus : cœur,
poumon, rein, vaisseaux,
SNC…
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Angiotensine II
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Secrétion aldostérone 
et vasopressine

VasoconstrictionRétention hydrosodée Augmentation de la pression 



Différents types d’atteintes cardiaques
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Akhmerof and Marban, Circulation Res, 2020 



Kamel et al, ABC, 2021
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Atteintes cardiaques : Hypothèses 
physiopathologiques 

Myocardite
Micro

angiopathie

Infarctus du 
myocarde

« Orage » 
cytokinique

Instabilité de la plaque
Dysfonction endothéliale

Stress oxydatif 
dysfonction endothéliale

Atteinte immunitaire

Atteinte directe
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Physiopathologie cardiovasculaire
• Myocardite= inflammation myocarde (critères histologiques, 

immunologiques, immunohistochimiques)
• Virus cardiotropes, avec cibles moléculaires myocardiques

• Lyse des cardiomyocytes directement induite par le virus en phase 
initiale

• Réponse immunitaire T importante pouvant aggraver le dommage 
myocardique initial

• Rôle de ACE2, fortement exprimé dans les péricytes au niveau 
cardiaque susceptibilité intrinsèque du cœur à SARS-Cov 2 

• Diminution de l’expression d’ACE2 à diminution de Angiotensine 1-
7 (effets cardiovasculaires protecteurs)
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Physiopathologie cardiovasculaire
• Microangiopathie
• ACE2 convertit Ang-II en Ang-1-7, s’opposant à l’effet 

vasoconstricteur, pro-inflammatoire, pro-oxydant, pro-
prolifératif et pro-fibrotique de AngII via les récepteurs AT1

• D-dimères élevés pour 50% des patients
• Vascularite (lien Kawasaki et Covid-19 chez les enfants) ? 

• défaut de perfusion, augmentation de la perméabilité des 
vaisseaux et vasospasme possiblement responsable de l’atteinte 
myocardique

• Diminution de la clairance de la troponine par atteinte 
microvasculaire rénale
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Physiopathologie cardiovasculaire
• Infarctus du myocarde
• Risque accru de SCA dans les infections aiguës pour les patients avec 

coronaropathie et/ou facteurs de risque cardiovasculaires (Obésité)
• IDM de type 2 :

• Diminution réserve en O2 due à l’insuffisance respiratoire hypoxique
• Augmentation demande en O2 due à l’état infectieux (fièvre, tachycardie, 

dérégulation endocrine)
• Hypoxémie : augmentation du Ca2+ intracellulaire à apoptose des 

cardiomyocytes
• IDM de type 1 : rupture de plaque athérosclérose et formation de 

thrombus
• Cytokines favoriseraient instabilité et rupture de plaque
• Risque CV accru ACE2/Ang-II : stress oxydatif, dysfonction endothéliale, 

vasoconstriction
• ACE2 exprimé par cellules endothéliales : infection directe par le virus 

responsable de l’instabilité de plaque
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Physiopathologie cardiovasculaire
• Orage cytokinique

• Concentrations de troponine significativement corrélés aux 
concentrations de CRP (Guo et al., Jama Cardiol, 2020) à atteinte 
myocardique associée au processus inflammatoire

• Fortes concentrations de cytokines circulantes : effets directs sur 
cardiomyocytes (stress, apoptose…), reprogrammation fonctionnelle 
endothéliale, dysfonction endothéliale, athérogenèse

• Orage cytokinique probablement en lien avec tous les mécanismes 
évoqués : dommage myocardique direct, dysfonction endothéliale, 
déstabilisation de plaque et microthrombogenèse
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Syndrome inflammatoire multisystémique chez 
l’enfant (Syndrome de Kawasaki « like »)
Atteinte vasculaire 
aiguë pédiatrique

Fréquence des 
myocardites (Toubiana et 
al, Preprint MedRixV2020)
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Kaberdoos et al, Rheumatology Int., 2020



Bilan cardiovasculaire
• Proportion importante de patients (12-28%; Guo et al et Shi et al, Jama

Cardiol, 2020) avec élévation de troponine
• Patients plus âgés, avec comorbidités cardiovasculaires (HTA, 

coronaropathie, diabète), plus fréquemment admis en réanimation, 
mortalité plus importante

• Recommandation de la société américaine de Cardiologie : utiliser la troponine 
chez les patients présentant un tableau clinique suspect 

• Orientation sur le traitement ambulatoire; Mais indicateur pronostic?
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Januzzi Jr JL 2020. American College of Cardiology. Troponin and BNP use in COVID-19
Ou https://www.cardio-online.fr/Actualites/Revues-de-la-litterature/COVID-19-et-souffrance-myocardique-quelle-

utilite-du-dosage-de-troponine-et-de-BNP



Troponine et pronostic

Zhou et al, Lancet, 2020 Ruan et al, Int Care Med, 2020

n=137

n=54

n=68

n=82
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NT pro-BNP
• Gao et al. : association Nt pro-BNP et mortalité chez les patients COVID-19 

sévères
• Seuil plus bas (88.6 pg/mL) que pour diagnostic d’insuffisance cardiaque (450 

pg/mL <50 ans, 900 pg/mL 50-75 ans, 1800 pg/mL >75 ans)
• Marqueur pronostic ?

Guao et al, Jama cardiol, 2020

n=24

n=30

Gao et al, Resp Res, 2020
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Marqueurs cardiaques et mortalité
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N =7106 ; province de Hubei
Qin et al., Hypertension, 2020



Recommandations IFCC (F sévère)

Bohn et al, Clin chem, 2020
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Vaccination Covid-19 et Coeur
• Etude sur 6,2 Millions d’individus vaccinés Moderna ou 

Pfizer
• Myocardite/péricardite : 132/ 1 000 000 personnes 

années
• IM : 935/  1 000 000 personnes années
• Kawasaki : 0
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Keline et al., Jama, 2021



Inflammation
• Inflammation majeure chez les patients hospitalisés en 

réanimation
• Marqueurs utiles pour le suivi du syndrome inflammatoire : 

o CRP : marqueur phase aiguë (demi-vie 8-12h)
- Peu spécifique
- Fortement augmentée dans les formes sévères

o PCT : marqueur surinfection bactérienne/ marqueur pulmonaire

o Ferritine : stockage du fer circulant, protéine positive de 
l’inflammation

- Augmentation très importante (x10-30)

o IL-6 : Rôle communication intracellulaire système immunitaire
- Biomarqueur important de l’inflammation
- Plus spécifique que CRP

o Albumine : protéine négative de l’inflammation
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Interleukine-6
21

Coomes et al, Rev. Med.Virol,  2020

Compliqué/non compliqué

Rea/pas Réa

Sévère/modéré
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L’interleukine-6 comme biomarqueur 
pronostique dans la COVID-19

Célia Raulet-Bussiana, Hervé Puya, Sandrine Vuillaumiera, François-Xavier Lescureb, Jean-
François Timsitc, Katell Peoc’ha, Alexandre Raynora
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Figure 1 : Concentrations d’Il-6 chez les 
patients ICU et non-ICU

Figure 2 : Concentrations d’Il-6 selon le 
sexe chez les patients ICU et non-ICU

Figure 3 : Courbe ROC pour l’Il-6 comme 
marqueur pronostique de COVID-19 sévère

N = 95 patients
Première vague



Ferritine/ Ferritine glycosylée
• Elévation fréquente de la ferritine dans la Covid-19, corrélée 

avec la sévérité; rôle suggéré dans l’aggravation de 
l’inflammation

• Diminution de la ferritine glycosylée
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Gomez-Pastora et al, CCA, 2020



Remerciements/ Pour aller plus loin
• Anne Boutten, Louis O’Neill, Mehdi Bonnet, Monique 

Dehoux

• https://www.esanum.fr/today/posts/troponine-chez-les-
patients-covid-19-aux-urgences-quelques-eclairages

24


